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Мета – встановлення діагностичних критеріїв субклінічної стадії 
діабетичної оптичної нейропатії за допомогою оптичної когерен-
тної томографії у хворих на цукровий діабет.  
Матеріал і методи. Обстежено 575 хворих (1150 очей) на цукро-
вий діабет II типу. Крім стандартних офтальмологічних обсте-
жень, проведено оптичну когерентну томографію сітківки та 
зорового нерва в ділянці диска зорового нерва та макули з визна-
ченням товщини шару ретинальних нервових волокон (retinal nerve 
fiber layer – RNFL), аналізом комплексу гангліонарних клітин сіт-
ківки (ganglion cell complex - GCC) та загальної товщини сітківки.  
Результати. За допомогою стандартного офтальмологічного 
обстеження симптомів діабетичної оптичної нейропатії не ви-
явили у 77,5 % очей хворих. При проведенні оптичної когерентної 
томографії у 25,9 % очей хворих із відсутніми симптомами діабе-
тичної оптичної нейропатії хоча б один показник товщини ком-
плексу гангліонарних клітин сітківки або шару перипапілярних не-
рвових волокон знаходився поза межами норми (р<1 %). Найбільш 
інформативним для виявлення субклінічної стадії діабетичної оп-
тичної нейропатії виявився показник локального витончення ком-
плексу гангліонарних клітин сітківки (FLV) – 88,7 %. Проведені 
дослідження дали можливість виявити субклінічну діабетичну 
оптичну нейропатію у 25,9 % очей хворих на цукровий діабет за 
відсутності її клінічних симптомів. Частота субклінічної діабе-
тичної оптичної нейропатії становила 20,1 % від загальної кіль-
кості очей хворих на цукровий діабет. 
Висновки. 1. Визначено клініко-діагностичні критерії субклінічної 
стадії діабетичної оптичної нейропатії, а саме: відхилення від 
норми хоча б одного показника товщини комплексу гангліонарних 
клітин сітківки або шару перипапілярних нервових волокон (р<1%) 
у хворих на цукровий діабет за відсутності симптомів діабетич-
ної оптичної нейропатії після виключення інших причин. 2. Вста-
новлено, що для виявлення субклінічної стадії діабетичної оптич-
ної нейропатії дослідження комплексу гангліонарних клітин сіткі-
вки є в 1,3 раза більш інформативним, ніж шару перипапілярних 
нервових волокон, а найбільш інформативним (88,7 %) є визначен-
ня показника локального витончення комплексу гангліонарних клі-
тин сітківки (FLV). 
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ДИАГНОСТИЧЕСКИЕ КРИТЕРИИ СУБКЛИНИЧЕСКОЙ 
СТАДИИ ДИАБЕТИЧЕСКОЙ ОПТИЧЕСКОЙ  
НЕЙРОПАТИИ 
М.А. Карлийчук 
Цель работы – установление диагностических критериев субкли-
нической стадии диабетической оптической нейропатии с помо-
щью оптической когерентной томографии у больных сахарным 
диабетом.  
Материал и методы. Обследовано 575 больных (1150 глаз) сахар-
ным дибетом II типа. Кроме стандартных офтальмологических 
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  обследований, проведено оптическую когерентную томографию 
сетчатки и зрительного нерва в области диска зрительного нерва 
и макулы с определением толщины слоя ретинальных нервных во-
локон (retinal nerve fiber layer – RNFL), анализом комплекса гангли-
онарных клеток сетчатки (ganglion cell complex – GCC) и общей 
толщины сетчатки.  
Результаты. С помощью стандартного офтальмологического 
обследования симптомов диабетической оптической нейропатии 
не выявили в 77,5 % глаз больных. При проведении оптической ко-
герентной томографии у 25,9 % глаз больных с отсутствующими 
симптомами диабетической оптической нейропатии хотя бы 
один показатель толщины комплекса ганглионарных клеток сет-
чатки или слоя перипапиллярных нервных волокон находился вне 
границ нормы (р<1%). Проведенные исследования дали возмож-
ность выявить субклиничечкую диабетическую оптическую ней-
ропатию в 25,9 % глаз больных сахарным диабетом при отсутст-
вии ее симптомов. Частота субклинической диабетической опти-
ческой нейропатии составила 20,1 % от общего количества глаз 
больных сахарным диабетом. 
Выводы. 1. Определены клинико-диагностические критерии субк-
линической стадии диабетической оптической нейропатии, а 
именно: отклонение от нормы хотя бы одного показателя толщи-
ны комплекса ганглионарных клеток сетчатки или слоя перипа-
пиллярных нервных волокон (р<1 %) у больных сахарным диабе-
том при отсутствии симптомов диабетической оптической ней-
ропатии после исключения других причин. 2. Установлено, що для 
выявления субклинической стадии диабетической оптической ней-
ропатии исследование комплекса ганглионарных клеток сетчатки 
является в 1,3 раза более информативным, нежели слоя перипа-
пиллярных нервных волокон, а наиболее информативным (88,7 %) 
является определение показателя локального истончения комплек-
са ганглионарных клеток сетчатки (FLV). 
Оригінальні дослідження                                                         
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DIAGNOSTIC CRITERIA OF SUBCLINICAL STAGE OF  
DIABETIC OPTIC NEUROPATHY 
M.A. Karliychuk 
Objective – to establish the diagnostic criteria of subclinical stage of 
diabetic optic neuropathy using the optical coherence tomography in 
patients with diabetes mellitus.  
Materials and methods. 575 patients (1150 eyes) with type II diabetes 
mellitus were examined. Besides the standard ophthalmological exami-
nations, optical coherence tomography in the area of the optic nerve 
and macula with evaluation of the retinal nerve fiber layer (RNFL), 
analysis of retinal ganglion cell complex (GCC) and general retinal 
thickness was performed.  
Results. Using the standard ophthalmological examination no symp-
toms of diabetic optic neuropathy were found in 77,5 % of patients 
eyes. In carrying out optical coherence tomography in 25,9 % of pa-
tients eyes with absent symptoms of the diabetic optic neuropathy at 
least one index of the retinal ganglion cell complex thickness or peri-
papillar nerve fiber layer was out of normal limits (р<1%). The index 
of focal loss volume of the retinal ganglion cells was the most informa-
tive – 88,7 %. Conducted studies have made it possible to detect the 
subclinical stage of the diabetic optic neuropathy in 25,9 % of eyes of 
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  the diabetic patients in absence of its symptoms. The frequency of sub-
clinical stage of the diabetic optic neuropathy was 20,1 % of the total 
number of eyes of the diabetic patients.  
Conclusions. 1. The clinical and diagnostic criteria of the subclinical 
stage of the diabetic optic neuropathy were detected: deviation from 
norma of at least one of an index of the retinal ganglion cell complex 
thickness or peripapillar nerve fiber layer (р<1 %) in patients with dia-
betes mellitus after exclusion of the other causes. 2. It was established 
that examination of the retinal ganglion cell complex thickness is 1,3 
times more effective for detection of the subclinical stage of the diabetic 
optic neuropathy as the examination of peripapillar nerve fiber layer, 
and the detection of focal loss volume of the retinal ganglion cells is the 
most informative – 88,7 %.  
Original research 
Вступ. Згідно з відомостями Скрипник Р.Л. 
(2005 р.), у більшості хворих (66,7 %) діабетичне 
ураження зорового нерва виявляється на етапі вже 
незворотної загибелі значної частини нейронів [6]. 
У 56,4 % випадків діагностика діабетичної оптич-
ної нейропатії (ДОН) на ранній стадії не допома-
гає уникнути прогресування захворювання та пе-
реходу його у наступну, виражену стадію [6]. Ви-
явлення захворювання в асимптоматичній 
(субклінічній) стадії та вчасне призначення тера-
пії, на нашу думку, допомогло б зупинити його до 
масивної незворотної загибелі нервових волокон 
зорового нерва, а тому є важливим завданням.  
Для діагностики субклінічної ДОН Недзве-
цька О.В. запропонувала використовувати візоко-
трастопериметрію [4]. Гаврилова Н.А. розробила 
метод виявлення субклінічної ДОН, оснований 
на дослідженні активності лужної фосфатази: 
ДОН виявляють при зниженні її активності мен-
ше 110 ОД/л [1]. Іойлева Є.Е. довела ефектив-
ність використання колориметричного аналізу 
диска зорового нерва (ДЗН) для діагностики ДОН 
[2]. Полякова М.О. субклінічну ДОН пропонує 
визначати за допомогою ретинофота, цифрової 
фотокамери та спеціальної комп’ютерної системи 
на основі методу цифрового аналізу ДЗН. На ду-
мку автора, субклінічну ДОН визначають за спе-
цифічними колориметричними (якщо кольоровий 
тон < 18,3±0,3, насиченість > 47,8±0,9, виразність 
(яскравість) < 92,9±0,3) та морфометричними 
(співвідношення діаметрів артеріол та венул до 
діаметра ДЗН) [5]. Однак наведені способи визна-
чення субклінічної ДОН не отримали широкого 
використання, оскільки потребують спеціально-
го, малорозповсюдженого обладнання. 
Розвиток сучасних технологій, а саме поява 
методу оптичної когерентної томографії (ОКТ), 
відкриває нові можливості для більш ранньої та 
вдосконаленої діагностики ДОН, оскільки забез-
печує новий підхід для прижиттєвого вивчення 
структур зорового нерва. Більше того, на сьогод-
ні ОКТ сітківки та зорового нерва є стандартною, 
широкодоступною процедурою.  
Визначення товщини комплексу гангліонар-
них клітин сітківки (ГКС) та шару нервових во-
локон увійшло до «золотого стандарту» визна-
чення оптичної нейропатії при глаукомі [11, 15] 
та ендокринній офтальмопатії [7]. Експеримента-
льно доведено, що при цукровому діабеті (ЦД) 
відзначається пошкодження ретроградного аксо-
нального транспорту в ГКС великого та серед-
нього розміру, що призводить до пошкодження їх 
аксонів й клітинних тіл та проявляється потон-
шенням як гангліонарного шару, так і шару нер-
вових волокон сітківки [9, 10, 12, 14]. Логічно 
припустити можливість виявлення асимптомати-
чної (субклінічної) ДОН за допомогою оптичної 
когерентної томографії, але дотепер не розробле-
но специфічних діагностичних критеріїв цього 
захворювання.  
Мета дослідження. Встановити діагностич-
ні критерії субклінічної стадії ДОН за допомогою 
ОКТ у хворих на цукровий діабет.  
Матеріал і методи. Обстежено 575 хворих 
(1150 очей) на ЦД II типу з відсутньою глауко-
мою в анамнезі, у яких показники тонометрично-
го тиску не перевищували 21 мм рт. ст. за Гольд-
маном. Жінки становили 49,7 % (286 осіб), 
чоловіки – 50,3 % (289 осіб). Вік хворих коли-
вався від 44 до 69 років, у середньому становив 
– 55,9±7,8 року. Тривалість ЦД до п’яти років 
відзначалася у 71,8 % (413 осіб), від 5 до 10 років 
– у 16,2 % хворих (93 особи), вище 10 років – у 
12,0 % хворих (69 осіб).  
Діабетична ретинопатія виявлена на 18,5 % 
очей хворих на цукровий діабет (213 очей): не-
проліферативна форма – на 11,7 % очей (135 
очей), препроліферативна – на 3,7 % очей (43 
ока), проліферативна – на 3,1 % очей (35 очей). 
Клінічна рефракція 82,7 % очей (951 око) була 
еметропічною; 8,8 % очей (101 око) – міопічною 
слабкого ступеня, 8,5 % очей (98 очей) – гіперме-
тропічною слабкого ступеня.  
Крім стандартних (візометрія, тонометрія, 
біомікроскопія, периметрія, рефрактометрія, не-
пряма та пряма офтальмоскопія), методи офталь-
мологічного дослідження включали ОКТ сітківки 
та зорового нерва (RTVue-100, Optovue, США) у 
ділянці ДЗН та макули на фоні медикаментозного 
мідріазу. Аналіз сканування ДЗН проводили на 
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площі діаметром 3,4 мм. Показники аналізу 
включали: площу та об’єм ДЗН, його екскавації 
та обідка, співвідношення площі екскавації ДЗН 
до його загальної площі, вертикального та гори-
зонтального діаметра екскавації диска до його 
загального вертикального та горизонтального 
діаметра, а також середню товщину шару перипа-
пілярних нервових волокон (retinal nerve fiber 
layer – RNFL) та товщину цього шару у верхній 
(Superior Hemisphere – SH) і нижній половині 
(Inferior Hemispher – IH).  
Аналіз загальної товщини сітківки проводи-
ли в макулярній ділянці на квадратній площі 5×5 
мм. Вимірювали товщину сітківки у фовеолі, па-
ра- й перимакулярно, з діаметром дослідження 1 
мм, 3 мм та 5 мм відповідно. Визначали товщину 
у верхній і нижній половині сітківки, а також у 
темпоральному, верхньому, назальному і ниж-
ньому квадранті пара- й перимакулярної ділянки. 
Відхилення в товщині були позначені за допомо-
гою кольорів: р>99 % – червоним, р>95 % – жов-
тим, р>5 % – зеленим, р<5 % – синім, р<1% – 
темно-синім кольором. 
Аналіз комплексу гангліонарних клітин сіт-
ківки (ganglion cell complex – GCC) проводився у 
макулярній ділянці діаметром 6×6 мм з центром 
1 мм темпорально від фовеоли, що відповідає 20 
градусам на мапі поля зору (10 градусів у верх-
ньому та нижньому напрямку, 7 градусів у наза-
льному та 13 градусів – у темпоральному напрям-
ку). S-I – Superior-inferior difference – показник 
співвідношення товщини комплексу ГКС у верх-
ній та нижній половині. Аналізували показник 
локального витончення комплексу ГКС – FLV 
(Focal loss volume, %) – інтегральний параметр 
відхилення на ділянці вірогідної втрати комплек-
су ГКС; показник загального витончення компле-
ксу гангліонарних клітин сітківки GLV (Global 
loss volume, %) – сума всіх негативних показни-
ків відхилення на досліджувальній площі. 
Статистична обробка матеріалу здійснюва-
лась за допомогою програмного комп’ютерного 
забезпечення Microsoft Excel 2000 з використан-
ням статистичного пакета програм. Для обробки 
отриманих даних використовували методи варіа-
ційної статистики з оцінкою достовірності різни-
ці результатів за допомогою критерію Фішера та 
Стьюдента. Розраховували середню арифметичну 
величину (M), стандартне відхилення (σ), станда-
ртну похибку середнього (m), коефіцієнт варіації 
(Сν), дисперсію критерію значущої різниці серед-
ніх (t), показник достовірності відмінності (p), 
95% інтервал довіри (ІД). При порівнянні повтор-
них вимірювань використовували парний крите-
рій Стьюдента.  
Результати дослідження та їх обговорення. 
За допомогою стандартного офтальмологічного 
обстеження симптомів ДОН не виявили у 77,5 % 
очей (891 око) хворих на ЦД. Однак при прове-
денні ОКТ у 25,9 % очей (231 око) хворих на ЦД 
із відсутніми симптомами ДОН хоча б один пока-
зник товщини комплексу ГКС або шару перипа-
пілярних нервових волокон знаходився поза ме-
жами норми (р<1 %) та на бланку результатів 
дослідження був позначений червоним кольором.  
Слід вказати, що в більшості очей (88,7 % 
очей, 205 очей) хворих на ЦД із відсутніми симп-
томами ДОН та наявними змінами на ОКТ були 
виявлені зміни комплексу ГКС. Локальне його 
потоншення (підвищення показника FLV) вияв-
лено у 88,7 % очей (205 очей), загальне потон-
шення (підвищення показника GLV) – у 43,7 % 
Рис. 1. Частота відхилень від норми показників стану комплексу ГКС у групі хворих на ЦД із відсутніми симптомами 
ДОН та наявними змінами на ОКТ (231 око) 
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очей (101 око), зниження середньої товщини ком-
плексу ГКС – у 11,7 % очей (27 очей), зниження 
товщини комплексу ГКС у верхній половині – у 
14,7 % очей (34 ока) та в нижній половині – у 
16,0 % очей (37 очей) хворих на ЦД із відсутніми 
симптомами ДОН та наявними змінами на ОКТ, 
що зображено на рис. 1.  
Потоншення шару перипапілярних нервових 
волокон сітківки в тих чи інших сегментах вияв-
лено в 67,5 % очей (156 очей) хворих на ЦД із 
відсутніми симптомами ДОН та наявними зміна-
ми на ОКТ: у сегменті ST – у 19,9 % очей (46 
очей), у сегменті SN – в 11,7 % очей (27 очей), у 
сегменті NU – у 9,5 % очей (22 ока), у сегменті 
NL – у 13,0 % очей (30 очей), у сегменті IN – у 
5,2 % очей (12 очей), у сегменті IT – у 10,8 % 
очей (25 очей), у сегменті TL – у 3,0 % очей (7 
очей), у сегменті TU – у 5,6 % очей (13 очей), як 
це показано на рис. 2. 
На нашу думку, хворих на ЦД діабет із віро-
гідним загальним чи локальним витонченням 
комплексу ГКС або шару перипапілярних нерво-
вих волокон сітківки (р<1 %) за відсутньої симп-
томатики ДОН після виключення інших причин 
можна класифікувати як хворих на субклінічну 
ДОН. Частота субклінічної ДОН становила 20,1 
% від загальної кількості очей хворих на ЦД. 
Слід вказати, що для виявлення субклінічної 
ДОН дослідження комплексу ГКС виявилось 
більш інформативним, ніж шару перипапілярних 
невових волокон. Так, відхилення від норми по-
казників стану комплексу ГКС у хворих на субк-
лінічну ДОН траплялось у 1,3 раза частіше, ніж 
показників товщини шару перипапілярних нерво-
вих волокон сітківки в різних секторах (р<0,05).  
Найбільш інформативним для виявлення 
субклінічної ДОН виявився показник локального 
витончення комплексу ГКС (FLV) – 88,7 %. Так, 
у хворих на асимптоматичну ДОН показник FLV 
знаходився поза межами норми у 2 рази частіше 
за показник GLV, у 7,6 раза частіше, ніж показ-
ник середньої товщини комплексу ГКС, у 6 та 5,5 
раза частіше за показники товщини комплексу 
ГКС у верхній та нижній половині сітківки відпо-
відно (р<0,001). Крім того, у хворих на субклініч-
ну ДОН показник товщини шару перипапілярних 
нервових волокон сітківки в сегменті ST знаходи-
вся поза межами норми у 4,5 раза, у сегменті SN 
– у 7,6 раза, у сегменті NU - у 9,3 раза, у сегменті 
NL - у 6,8 раза, у сегменті IN - у 17,1 раза, у сег-
менті IT - у 8,2 раза, у сегменті TL - у 29,6, у сег-
менті TU - у 15,8 раза рідше за показник FLV 
(р<0,001). 
При аналізі результатів, отриманих за допо-
могою ОКТ, виявлена ще одна група очей (11,9 
% очей, 106 очей) хворих на ЦД із відсутніми 
симптомами ДОН, у яких показники товщини 
комплексу ГКС або шару перипапілярних нерво-
вих волокон знаходились на межі норми та на 
бланку результатів дослідження були позначені 
жовтим кольором. На нашу думку, даних хворих 
на ЦД можна віднести до групи ризику розвитку 
ДОН. Група ризику ДОН становила 9,2 % очей 
хворих на ЦД. 
Таким чином, використання ОКТ сітківки та 
зорового нерва дало можливість виявити субклі-
нічну діабетичну оптичну нейропатію у 25,9 % 
очей хворих на ЦД за відсутності симптомів 
ДОН. Частота субклінічної ДОН становила 20,1 
% (231 око) від загальної кількості очей хворих 
на ЦД. Субклінічна (або асимптоматична) стадія, 
виявлена за допомогою ОКТ сітківки та зорового 
нерва, характеризувалась локальним або загаль-
ним потоншенням комплексу ГКС та/або секто-
ральним потоншенням шару перипапілярних нер-
вових волокон за відсутності клінічних симпто-
мів.  
Визначено критерії субклінічної ДОН, а саме 
відхилення від норми хоча б одного показника 
товщини комплексу гангліонарних клітин сітків-
ки чи шару перипапілярних нервових волокон 
(р<1 %) у хворих на цукровий діабет за відсутно-
сті симптомів ДОН після виключення інших при-
чин. Визначено, що для виявлення субклінічної 
Рис. 2. Частота відхилень від норми показників товщини шару перипапілярних нервових волокон сітківки в різних 
секторах у групі хворих на ЦД із відсутніми симптомами ДОН та наявними змінами на ОКТ (n=231) 
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ДОН дослідження комплексу ГКС було більш 
інформативним, ніж шару перипапілярних нерво-
вих волокон: частота зустрічальності відхилення 
від норми показників товщини комплексу ГКС у 
хворих на асимптоматичну ДОН (88,7 %) в 1,3 
раза вища, ніж показники товщини шару перипа-
пілярних нервових волокон сітківки в різних сек-
торах (67,5 %) (р<0,05). Найбільш інформатив-
ним для виявлення субклінічної ДОН виявився 
показник локального витончення комплексу ганг-
ліонарних клітин сітківки (FLV) (р<0,001). 
До групи ризику розвитку ДОН можна відне-
сти очі хворих на ЦД із відсутніми симптомами 
ДОН, у яких показники товщини комплексу ГКС 
або шару перипапілярних нервових волокон зна-
ходились на межі норми. Група ризику становила 
11,9 % очей хворих на ЦД з відсутніми симпто-
мами ДОН та 9,2 % від загальної кількості очей 
хворих на ЦД. 
Використання ОКТ сітківки та зорового нер-
ва дало можливість виявити субклінічну діабети-
чну оптичну нейропатію у 25,9 % очей хворих на 
цукровий діабет за відсутності симптомів ДОН. 
Частота субклінічної ДОН становила 20,1 % від 
загальної кількості очей хворих на ЦД. 
Діабетична оптична нейропатія є частковим 
проявом генералізованого ураження нервової 
системи при ЦД [8]. Тобто, гіпотетично за зміна-
ми зорового нерва можна судити про діабетичне 
пошкодження нервових волокон у цілому та на-
впаки, а сітківку використовувати як «модель» 
системної діабетичної полінейропатії [8]. Однак 
відомості в літературі з цього приводу є фрагмен-
тарними.  
У низці досліджень хворих на ЦД виявлено 
раннє потоншення шару нервових волокон, ганг-
ліонарного шару та інших шарів сітківки, яке 
відбувалося ще до появи діабетичної ретинопатії. 
Так, метааналіз відомостей, отриманих за допо-
могою ОКТ та опублікованих у 2005-2014 роках, 
виявив потоншення шару перипапапілярних нер-
вових волокон сітківки у хворих на ЦД без рети-
нопатії (-2,88 мкм, 95% CI: -4,44 до -1,32, P = 
0,0003) [13]. Таким чином, структурні та функці-
ональні зміни сітківки у хворих на цукровий діа-
бет ще до появи діабетичної ретинопатії свідчать 
про роль діабетичної полінейропатії в їх похо-
дженні [3, 12, 14].  
Висновки 
1. Визначено клініко-діагностичні критерії 
субклінічної стадії діабетичної оптичної нейропа-
тії, а саме: відхилення від норми хоча б одного 
показника товщини комплексу гангліонарних 
клітин сітківки чи шару перипапілярних нерво-
вих волокон (р<1 %) у хворих на цукровий діабет 
за відсутності симптомів діабетичної оптичної 
нейропатії після виключення інших причин.  
2. Встановлено, що для виявлення субклініч-
ної стадії діабетичної оптичної нейропатії дослі-
дження комплексу гангліонарних клітин сітківки 
є в 1,3 раза більш інформативним, ніж шару пе-
рипапілярних нервових волокон, а найбільш ін-
формативним (88,7 %) є визначення показника 
локального витончення комплексу гангліонарних 
клітин сітківки (FLV). 
Перспективи подальшх досліджень поля-
гають у визначенні особливостей ураження зоро-
вого нерва залежно від стадії тяжкості діабетич-
ної полінейропатії та вивченні можливості ран-
ньої діагностики діабетичної полінейропатії за 
допомогою виявлення ураження зорового нерва 
методом оптичної когерентної томографії.  
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